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Molekulární mechanismy toxicity mikroplastů  
Molecular mechanisms of microplastics toxicity 
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Microplastics, toxicity, eukaryotic cells, gene expression modulation, metabolism modulation. 
 
 
Mikroplasty jsou všudypřítomné plastové úlomky o velikosti pod 5 mm. Kromě oceánů, řek, 
půdy a vzduchu se nacházejí i v jídle. Do přírody se plasty dostávají majoritně lidskou činností, kde  
se poté rozkládají na menší úlomky. Zdrojem mikroplastů mohou být například kosmetické produkty, 
obalové materiály a oblečení. Byla publikována řada studií ukazující negativní efekty na biotu, nicméně 
způsob toxicity je do značné míry nejasný.  
Cílem této bakalářské práce je shrnout nejdůležitější odborné práce, které popisují účinky 
mikroplastů na buněčné úrovni. Pojednávané téma je nové a důležité. Současné poznatky ukazují,  
že mikroplasty a zejména nanoplasty ovlivňují expresi studovaných genů při studiích jak in vitro, 
tak in vivo. Dále navozují oxidativní stres a ovlivňují metabolické parametry buněk. 
 
Microplastics are small ubiqitous fragments of plastic ranging from 100 nm to 5 mm. Apart 
from the oceans, rivers, land and air, microplastics are also present in food. Plastics enter into the nature 
due to human activities, where they decompose afterward to smaller fragments. Sources of microplastics 
are for instance cosmetic products, clothing and varieties of packaging materials. Several studies were 
published showing negative effects on biota, however the mode of toxicity is largely unclear. 
Therefore, the aim of this bachelor thesis is to summarize the most relevant scientific papers 
describing the effects of microplastics at the cellular level. The discussed topic is new and important. 
Recent knowledge suggests that microplastics, and especially nanoplastics, affect the expression of 
studied genes both in vitro and in vivo. They also induce oxidative stress and affect the metabolic 
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Seznam zkratek  
 
AhR – arylový uhlovodíkový receptor, 
(z angl. aryl hydrocarbon receptor) 
ACh – acetylcholin 
AChE – acetylcholinesteráza 
AIF-1 – allograft inflammatory factor 1 
ALP – alkalická fosfatáza 
AOS – antioxidační enzymy,  
(z angl. antioxidant system) 
BAX – Bcl-2 související protein X 
Bcl-2 – z angl. B-cell lymphoma 
CAT – kataláza 
clap – katepsin 
CLR – C-lektinové receptory 
CYCS – cytochrom c 
DOP – dopamin 
DR5 – z angl. death cell receptor 5 
ERK – z angl. extracellular signal-regulated 
kinase 
GABA – kyselina gama-aminomáselná 
GSH – glutathion 
GSH-Px – glutathion peroxidáza 
GST – glutathion S-transferáza 
HDPE – vysokohustotní polyethylen 
(z angl. high density polyethylen) 
HSP – proteiny teplotního šoku  
(z angl. heat shock proteins) 
IgM – imunoglobulin M 
il – interleukin 
JNK – c-Jun NH2 terminální kináza 
Kaspáza (CASP) - cystein-aspartátová proteáza  
LDPE – nízkohustotní polyethylen 
(z angl. low density polyethylen) 
lys – lysozym 
MAO – monoamin oxidáza 
MAPK – mitogenem aktivované proteinkinázy, 
(z angl. mitogen-activated protein kinases) 
MDA – malondialdehyd 
MN – mikronukleus 
NBUD – nuclear buds 
NF-ĸB – nukleární faktor ĸ B 
NPB – chromatidové mosty, 
(z angl.nucleoplasmic bridges) 
ODD – oxidativní poškození DNA, 
(z angl. oxidative DNA damage) 
PE – polyethylen 
PMMA – polymethylmetakrylát 
PNS – periferní nervová soustava 
POPs – perzistentní organické polutanty 
PP – polypropylen 
prdx1 – peroxiredoxin 1 
PRRs – z angl. pattern recognition receptors 
PS – polystyren 
PS-COOH – polystyren s připojenými  
karboxylovými skupinami 
PS-NH2 – polystyren s připojenými 
aminoskupinami 
PVC – polyvinylchlorid 
ROS – reaktivní formy kyslíku 
SER – serotonin 
SOD – superoxid dismutáza 
TLR – Toll-like receptory 





Termín „mikroplasty“ byl zaveden roku 2004 mořským biologem, britským profesorem 
Richardem C. Thompsonem. Ačkoliv jsou mikroplasty a nanoplasty v přírodě přítomné už dlouhou řadu 
let, teprve s jejich rapidně stoupající koncentrací za poslední roky, tudíž jejich všudypřítomností  
a zlepšující se technologií detekce vyvstávají otázky ohledně toho jak a kde se nano a mikroplasty  
do přírody dostávají, ohledně toxicity a jejich osudu v životním prostředí. 
Jako mikroplasty se označují různě tvarované úlomky plastů o velikosti pod 5 mm. Mikroplasty 
se dělí na primární a sekundární. Primární mikroplasty jsou takové plasty, které se využívají v průmyslu 
ve formě plastových pelet nebo jako prekurzory v kosmetickém průmyslu. Dostávají se do přírody 
majoritně odpadními vodami. Sekundární mikroplasty jsou plasty vzniklé degradací makroplastů, 
plastových produktů vyskytujících se v přírodě vlivem lidské činnosti.  
Nanoplasty, jak už název napovídá, jsou menší částice než mikroplasty. Jejich velikost  
se pohybuje od 1 do 100 nm. Nanoplasty buď vznikají další degradací mikroplastů nebo jsou uvolňovány 
přímo do prostředí například z kosmetických produktů, barev a lepidel. 
Důvodem, proč jsou nano a mikroplasty dnes tak diskutované, je jejich stabilita v prostředí  
a malá velikost díky čemuž se mohou stát potravou například pro drobné vodní živočichy. Shrnout jaký 
dopad mají nano a mikroplasty na živočichy na buněčné úrovni je cílem této práce. 
Práce je zaměřená na molekulární mechanismy toxicity nano a mikroplastů, což znamená 
především indukci oxidativního stresu a s tím svázanou změnu genové exprese, účinek na metabolismus 
a genotoxicitu (mutagenezi). Důležité jsou ovšem i odpovědi imunitního systému, neurotoxicita nano  




2. Mikroplasty a nanoplasty 
2.1 Mikroplasty 
Mikroplasty jsou polymerní odolné perzistentní částice o definované velikosti menší než 5 mm. 
(NOAA,2008). Jedná se majoritně o polymerní sloučeniny styrenu (PS), ethylenu (PE), propylenu (PP), 
a vinylchloridu (PVC), které mohou být v prostředí detekované. Mikroplasty jsou nacházeny v celé 
biosféře Země, která zahrnuje oceány (Desforges et al., 2014; Mountford a Maqueda, 2019), 
sladkovodní plochy (Wang et al., 2018; Vaughan et al., 2017) a toky (Peng et al. 2018; 
Wang et al., 2017), terestrické ekosystémy (Nizzetto et al.; 2016, Rillig et al., 2017) i atmosféru  
(Dris et al., 2016). Nebezpečí mikroplastů netkví jen v jejich všudypřítomnosti, ale také v chemické 
stálosti, schopnosti sorbovat perzistentní organické polutanty (POPs) (Zhan et al., 2016), těžké kovy 
(Gao et al., 2019) a patogeny (Viršek et al., 2017), akumulovat se v orgánových soustavách organismů 
(Hu et al., 2016) a penetrovat do buněk (Von Moos et al., 2012). 
Mikroplasty jsou děleny dle způsobu jakým vznikají a vstupují do životního prostředí  
na primární a sekundární. Zdroji primárních mikroplastů mohou být kupříkladu, kosmetické produkty 
(Fendall a Sewell, 2009), praní prádla ze syntetických vláken (Napper a C. Thompson, 2016)  
a mikroplasty uvolněné z pneumatik vozidel (Knight et al., 2020). Primární mikroplasty jsou  
do prostředí vypouštěny přímo lidskou činností. Sekundární mikroplasty vznikají rozkladem 
makroplastů, které se již v přírodě vyskytují. K rozkladu makroplastů na mikroplasty sekundární 
dochází mechanicky, například abrazí za přispění písku a vody, působením mikroorganismů nebo 
fyzikálních faktorů jako je teplo a UV záření (Mailhot et al., 2000). Prozatím prokázaná toxicita 
mikroplastů spočívá zejména ve schopnosti indukovat oxidativní stres projevující se například 
nevyváženou aktivitou antioxidačních enzymů.  
2.2 Nanoplasty 
Jako nanoplasty jsou označovány obvykle polymerní částice o velikosti menší než 0,1 µm.  
Dle definice se nanoplastem nazývají takové mikroplasty, které mají nanometrové velikosti. Definice 
rozdělení není však ustálená, a proto v některých vědeckých článcích označují i například 50 nm částice 
jako mikroplasty. Výskyt mikroplastů v nanometrovém měřítku tedy do určité míry koreluje s výskytem 
mikroplastů v mikrometrovém měřítku. Protože se však částice o velikosti 0,1 µm a menší významně 
liší svým působením na organismy, je v této práci užíván termín nanoplast pro fragmenty plastu menší 
než 0,1 µm. Ke vzniku nanoplastů dochází rozpadem mikroplastů i makroplastů  
(Lambert a Wagner, 2016) působením stejných faktorů působících při rozpadu makroplastů  
na sekundární mikroplasty. Do prostředí se mohou nanoplasty dostat i přímo lidskou činností. 
Nanoplasty jsou obecně považovány za nebezpečnější než mikroplasty. Nanoplasty mají oproti 
mikroplastům větší specifický povrch, na který se tedy mohou sorbovat POPs, těžké kovy a patogeny 
ve větší míře. Tyto sorbované látky mohou zapříčiňovat vyšší odezvu organismu než nanoplasty nebo 
3 
 
mikroplasty samotné. Druhým důvodem, proč mohou být nanoplasty považovány za toxičtější je jejich 
velikost, která jim pravděpodobně umožňuje snadnější průnik přes buněčnou lipidickou membránu. 
Další nevýhodou je nesnadná detekce nanoplastů. 
3. Průnik mikroplastů a nanoplastů do buňky 
Před samotným průnikem mikroplastů a nanoplastů do buňky nejprve musí dojít ke vstupu 
částic do organismu, akumulaci a případné distribuci mikroplastů nebo nanoplastů v orgánových 
soustavách organismů. Způsob vstupu, místo akumulace a případná distribuce záleží na typu organismu 
(Messinetti et al., 2019). 
U mořské okurky Holothuria cinerascens například existují dvě cesty, kterými se mikroplasty 
mohou do živočicha dostat. Zaprvé při dýchaní, zadruhé při příjmu potravy (Iwalaye et al., 2020). 
Způsob, jakým jednotlivé organismy přijímají mikroplasty je důležitý a souvisí s pozdější akumulací 
mikroplastů. Torn (2020) publikoval článek o požití mikroplastů krabem Rhithropanopeus harrisii  
a následné akumulaci mikroplastů ve střevě. 
Z distribuce mikroplastů a nanoplastů v rámci orgánové soustavy může být vyvozen potenciální 
mechanismus, jakým se mikroplasty dostávají do buněk. Al-Sid-Cheikh et al. (2018) publikovali článek 
o celkové distribuci nanoplastů v hřebenatce Pecten maximus (viz Obrázek 1). K akumulaci nanoplastů 
docházelo u hřebenatky v trávicím systému. Později došlo k translokaci nanoplastů do oběhového 
systému a dále do ledvin a svalů. Tato fakta poukazují na pravděpodobnost penetrace nanoplastů 
lipidickou membránou epiteliálních buněk. Druhou možností, jak vysvětlit přítomnost nanoplastů 
v orgánových soustavách hřebenatky, je endocytóza nanoplastů do hemocytů, imunitních buněk 
bezobratlých, a jejich následná nepřímá distribuce.  
Obrázek 1 Příjem 24nm PS nanočástic. a) Distribuce v 
tkáních ukázaná pomocí kvantitativní celotělové autoradiografie v 
hřebenatce P. maximus po 6hodinové expozici. b) Kvantifikace 
radioaktivity naměřené v tkáních (vodorovná osa, orgány;  
Gi: žábry, I: střevo, HP: hepatopankreas, Go: gonády, K: vylučovací 
soustava, M: sval, A: řiť), (levá osa Bq/g, S/Nnorm; pravá osa, ng/g), 
(Převzato a upraveno dle (Al-Sid-Cheikh et al., 2018). 
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Důkazem o přijímání nanoplastů endocytickou drahou jsou výsledky v publikaci  
(Von Moos et al., 2012), kde prokázali přítomnost nanoplastů v endocytických váčcích epiteliálních 
buněk trávicího systému slávky Mytilus edulis. Dále byla prokázána i akumulace mikroplastů 
v lysozomech buněk sekrečních žláz trávicího systému slávky M. edulis, což potvrzuje účast 
mikroplastů v endocytóze. V lysozomech dochází k akumulaci nanoplastů a narušení stability 
lysozomální membrány (Salvati et al., 2011; Von Moos et al., 2012). Dle velikosti, tvaru a přítomnosti 
sorbovaných látek na povrchu by mohly nanoplasty a mikroplasty vstupovat do buněk všemi třemi typy 
endocytózy (Messinetti et al., 2019; Park et al., 2020). Pinocytózou, tedy neselektivní endocytózou. 
Fagocytózou by do buňky mohly vstupovat mikroplasty, které se svou velikostí podobají virům  
a bakteriím. Nelze ovšem vyloučit i možnost, kdy se do fagozomu společně s fagocytovanou částicí 
dostanou i nanoplasty. Zajímavá je i otázka, zda by do buňky mohly vstoupit mikroplasty či nanoplasty 
receptorově zprostředkovanou endocytózou.  
Bylo publikováno, že při průniku plastových částic o velikosti 100 nm a 1µm do buňky hrají 
roli zejména fagocytóza a receptory zprostředkovaná endocytóza za pomoci klatrinových  
či kaveolinových váčků. Po inhibici těchto cest klesla internalizace těchto 100nm a 1µm částic  
pod 50 %. Internalizace 50nm částic PS nanoplastů ovšem po inhibici endocytických cest neklesla  
pod 50 %, což naznačuje možný průnik takto malých částic přes lipidickou membránu, a tedy větší 
nezávislost průniku na endocytických drahách (Sendra et al., 2020). Na druhou stranu v práci nebylo 
zmíněno, jakým podílem se na transportu nanoplastů do buňky podílí makro a mikropinocytóza.  
Je otázkou, zda nehrála makro a mikropinocytóza roli při transportu 50nm PS částic do buňky  
při inhibici ostatních endocytických drah a pokud ano, z jak velké části se podílela. Internalizace větších 
částic nanoplatů klesla pod 50 %, zbylá procenta částic musela nejspíše pinocyticky penetrovat  
do buněk. Další možnost průniku by byla přes membránu. Tyto domněnky nejsou v práci ničím 
podloženy, proto by téma potřebovalo doplnit o další výzkumné práce. 
Nanoplasty mimo svou schopnost přecházet do buněk přes membrány, dokáží interagovat 
s dvouvrstvou fosfolipidů (viz Obrázek 2). Při inkorporaci nanoplastů do membrány dochází 
k destabilizaci membrány, narušení uspořádání fosfolipidů a rozrušení membránových raftů  
(Rossi et al., 2014; Von Moos et al., 2012).   
Obrázek 2 Nanočástice PS vstupují do lipidových membrán a rozpouštějí se. a) Coarse-grained model PS10. Každý 
monomer se skládá z jedné kosterní kuličky a třech kuliček prstencových. Jeden monomer PS10 je zvýrazněn fialovou barvou. 
b) CG model POPC lipidu. Dvě kuličky s polární hlavou a glycerolové kuličky jsou zobrazeny v 3D modelu. c) Boční pohled na 11 
řetězců PS100 ve vodní fázi (voda není zobrazena), v blízkosti POPC membrána v čase t=0. d) stejný systém jako v panelu c, po 
1 µs, e) po 5 µs pohled shora, f) po 10 µs pohled shora, agregát zcela rozpuštěn (Rossi et al, 2014). 
5 
 
4. Příčiny působení MP a NP 
Bylo publikováno mnoho prací o příčinách působení mikroplastů a nanoplastů na buňky 
organismů na molekulární úrovni. Určit jednu dráhu působení není možné. Ve výzkumných pracích 
figuruje řada proměnných, díky kterým nelze výsledky výzkumů porovnávat. Tyto proměnné zahrnují, 
jaká velikost, jaký typ plastů byl použit a jestli byl modifikován, koncentrace a čas, po který byl 
organismus částicím vystaven, a nakonec na jakém modelovém organismu byl účinek zkoumán. Většina 
prací se ovšem shoduje v tom, že primární prokázanou příčinou působení mikroplastů a nanoplastů  
u většiny organismů je indukce oxidativního stresu. 
4.1 Oxidativní stres 
Oxidativní stres je stav charakterizovaný disbalancí koncentrace reaktivních forem kyslíku 
(ROS, z angl. reactive oxygen species) a koncentrace antioxidačních enzymů redukujících ROS, 
souhrnně antioxidační systém (AOS) na nereaktivní formy sloučenin. Mezi ROS patří superoxidový 
radikál (O2●-), peroxid vodíku (H2O2), hydroxylový radikál (OH●) a reaktivní formy dusíku jako je oxid 
dusnatý (NO●), oxid dusičitý (NO2●) nebo peroxynitrit (ONOO-). Hlavním producentem ROS v buňce 
jsou mitochondrie, O2●- konkrétně vzniká při oxidativní fosforylaci na I a III komplexu. Mezi další 
zdroje O2●- patří endoplasmatické retikulum, NADPH oxidáza a cytochrom P450. Tyto formy kyslíku 
jsou velmi reaktivní, reagují s buněčnými biopolymery a zapříčiňují poškození DNA, proteinů a lipidů. 
Aby k těmto poškozením nedocházelo, existují antioxidační enzymy, které katalyzují redukci 
reaktivních forem kyslíku na peroxid vodíku a následně na vodu. Superoxid dismutáza (SOD) katalyzuje 
redukci O2●- na H2O2, kataláza (CAT) a glutathion peroxidáza (GSH-Px) katalyzují přeměnu H2O2 
na H2O. Důležitou roli v reakcích odstraňujících ROS hraje glutathion (GSH), který v reakci s radikálem 
funguje jako donor vodíku, sám se oxiduje a radikál je redukován. Pokud není dostatečná funkce CAT 
a GSH-Px, přebytečný H2O2 reaguje s Fe2+ ve Fentonově reakci za vzniku extrémně reaktivního 
hydroxylového radikálu (OH●), který poté reaguje s vyššími mastnými kyselinami, dochází k rozkladu 
vyšších mastných kyselin a uvolnění malondialdehydu (MDA) (Burton a Jauniaux, 2011). 
Indikátorem oxidativního stresu může být zvýšená koncentrace ROS, abnormální koncentrace 
AOS nebo produkty reakcí ROS s biopolymery.  
4.1.1 Vznik reaktivních forem kyslíku 
Přesný mechanismus vzniku ROS po vystavení organismu mikroplastům či nanoplastům zatím 
nebyl popsán. Byla jen detekována zvýšená koncentrace ROS a depolarizace mitochondriální 
membrány. Po vystavení rozsivky Phaeodactylum tricornutum 50 a 100nm PS nanoplastům byla 
detekována depolarizace membrány mitochondrií i zvýšená koncentrace ROS (Sendra et al., 2019). 
Dále v publikaci bylo uvedeno, že po 24 hodinách měly 50nm částice větší účinek na depolarizaci 
membrány než 100nm plastové částice za stejnou dobu. Ovšem po 72 hodinách působení PS nanoplastů 
byla zaznamenána větší depolarizace mitochondriální membrány způsobená 100nm částicemi 
v porovnání s mírou depolarizace způsobenou 50nm částicemi ve stejnou dobu. 
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Na depolarizaci mitochondriální membrány nemají vliv jen nanoplasty, ale i mikroplasty. Práce 
(Wu et al., 2019; Wang et al., 2020) dokazují stejnou závislost velikosti částic na míře depolarizace 
mitochondriální membrány. Čím větší je částice, tím větší by tedy mohla být depolarizace 
mitochondriální membrány. V obou pracích byly pro výzkum použity lidské buňky adenokarcinomu 
Caco-2. Wu et al. (2019) vystavili tyto buňky PS nanoplastům (0,1 µm; 1, 10 a 20 mg/ml)  
a mikroplastům (5 µm, 80 µg/ml) po dobu 12 hodin. Wang et al. (2020) stejné buňky vystavili PS 
mikroplastům (300 nm, 500 nm, 1 µm, 3 µm, 6 µm, 120 µg/ml) po dobu 24 hodin. Opačný účinek měly 
jiné nanoplasty na změnu mitochondriálního membránového potenciálu buněk řas. Gomes et al. (2020) 
a Wang et al. (2020) popsali hyperpolarizaci mitochondriální membrány, tedy zvýšení membránového 
potenciálu u skrytěnky Rhodomonas baltica po vystavení 50nm polymethylmetakrylátu (PMMA) 
upraveného karboxylovou skupinou o koncentraci od 0,5 do 100 μg/ml, po dobu 72 hodin a u řasy 
Platymonas helgolandica po vystavení 70nm PS částicím o koncentraci 20, 200 a 2000 µg/l po dobu  
4 dní. Důkazem, že se nejedná o vlastnost pouze nanoplastů a že tento jev se týká i materiálově odlišných 
nanočástic je práce (Liu et al., 2018), která popisuje hyperpolarizaci mitochondriální membrány 
zelenivky Scenedesmus obliquus nanočásticemi TiO2, SiO2, a ZrO2. 
Mitochondrie nejsou jediným zdrojem ROS v buňce. Výše byly popsány práce, které naznačují 
možnou souvislost mezi poškozením mitochondrií a zvýšenou koncentrací ROS. ROS vznikají ale také 
v endoplasmatickém retikulu. Pokud částice do buňky vstoupí kaveolinem zprostředkovanou 
endocytózou, dochází k jejich akumulaci v endoplasmatickém retikulu. Sendra et al. (2020) pozorovali 
pomocí konfokálního mikroskopu obarvené částice PS nanoplastů nashromážděné okolo jádra buněk 
hemocytů slávky Mytilus galloprovincialis. Mohlo by tedy též docházet k destabilizaci a poškození 
membrány endoplasmatického retikula a zvýšení koncentrace ROS. 
4.1.2 Genová exprese 
Důsledkem oxidativního stresu je obecně spuštění mitogenem aktivovaných proteinkinázových 
drah (MAPK) (Han et al., 2019), které například mohou indukovat transkripci genů pro antioxidační 
enzymy. Po vystavení organismu mikroplastům i nanoplastům byla detekována zvýšená i snížená 
transkripce či aktivita genů pro komponenty MAPK drah (Jeong et al., 2017; Qu et al., 2018).  
Tang et al. (2018) v práci detekovali zvýšenou expresi genů pro JNK (c-Jun NH2 terminální kináza) 
dráhu a sníženou expresi genů pro ERK (kináza regulovaná extracelulárním signálem) dráhu, která má 
vliv na indukci apoptózy, po vystavení pórovníku Pocillopora damicornis 1µm PS mikroplastům. 
JNK dráha má dále za příčinu aktivaci transkripce genů pro antioxidační enzymy, což potvrzuje 
detekovaná zvýšená aktivita enzymů SOD a CAT. Proč se v buňkách pórovníku nespustila apoptotická 
dráha není vysvětleno. Pravděpodobně byl organismus vystaven takové koncentraci PS mikroplastů  
(50 mg/l), která neindukovala tak velké poškození, nebo byl organismus vystaven této koncentraci  
po krátkou dobu (12 hodin). V jaké míře bude docházet k transkripci genů pro komponenty signálních 
kaskád nebo v jaké míře budou proteiny fosforylovány, závisí na velikosti částic působících  
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na organismus. U vířníka Brachionus koreanus vystaveného PS částicím o velikosti 0,05; 0,5 a 6 µm 
při koncentraci 10 mg/ml po dobu 24 hodin byla detekována výrazná fosforylace JNK a p38. Dráha 
ERK nebyla výrazněji fosforylována ani při jedné ze zkoumaných koncentrací různě velkých PS částic 
(Jeong et al., 2016). 
4.1.3 Enzymy antioxidačního systému 
Bylo publikováno mnoho prací, které dokazují vznik oxidativního stresu způsobeného 
přítomností vyššího množství ROS pomocí detekce aktivity AOS. Yu et al. (2018) ve své práci dokazují 
zvýšenou aktivitu SOD, GSH a GSH-Px v buňkách jater kraba Eriocheir sinensis vystaveného malým 
koncentracím (40 a 400 µg/l) PS mikroplastů o velikosti 0,5 µm po dobu 7 dní. Zároveň v práci popisují 
snížení aktivity antioxidačních enzymů po vystavení kraba E. sinensis vyšším koncentracím  
(4000 a 40 000 µg/l) PS mikroplastů o stejné velikosti po stejný čas. 
Opačné výsledky publikovali ve své práci Rodríguez-Seijo et al. (2018). Žížala Eisenia fetida 
byla vystavena po dobu 28 dní různým koncentracím nízkohustotních PE (LDPE) mikroplastů  
o velikosti od 250 µm do 1000 µm. Byly pozorovány aktivity antioxidačních enzymů CAT a glutathion 
S-transferázy (GST). V průběhu pokusu nebyly pozorovány výrazné změny v aktivitě CAT,  
jen při druhé nejnižší koncentraci 125 mg částic/kg suché zeminy byla pozorována redukce v aktivitě 
CAT. Naopak zvýšení aktivity GST bylo pozorováno za nejvyšší koncentrace 1000 mg částic/kg suché 
zeminy, kdy byly detekovány rovněž molekuly MDA naznačující poškození lipidických membrán  
(Wan et al., 2019). Tyto výsledky poukazují na to, že toxicita mikroplastů je nejen závislá  
na koncentraci, ale také na druhu organismu vystaveného plastovým částicím. 
Po vystavení zebřičky Danio rerio rozdílně velkým PS mikroplastům v různých koncentracích 
po dobu 7 dní byly sledovány aktivity antioxidačních enzymů CAT a SOD v jaterních buňkách. Zvýšená 
aktivita SOD i CAT byla pozorována po vystavení organismu oběma koncentracím (200 a 2000 µg/l) 
jen v případě větších 5µm částic PS mikroplastů. V případě 70nm částic byla zvýšená aktivita AOS 
detekována jen při koncentraci 2000 µg/l (Lu et al., 2016). Což potvrzuje, že ovlivnění aktivit AOS tedy 
není závislé jen na koncentraci částic, ale také na velikosti částic (Choi et al., 2020; Jeong et al., 2016). 
V neposlední řadě je čas faktorem, který ovlivňuje aktivitu AOS. V publikaci (Ribeiro et al., 2017)  
se v čase lišila míra aktivity sledovaných enzymů. Nejvýraznější nárůst aktivity GST se projevil  
po 14 dnech působení 20µm PS mikroplastů na skrobikulu Scrobicularia plana. U SOD byla 
detekovatelná vyšší aktivita v 7., 14. a 21. dnu. V práci je zmíněna i orgánová specifita. Aktivita GST 
v žaberních buňkách stoupla po 14 dnech, zatímco v trávicí soustavě byla detekovatelná spíše snížená 
aktivita GST ve 3. a 21. dnu. 
4.1.4 Proteiny teplotního šoku 
Proteiny teplotního šoku (HSP, z angl. heat shock proteins) mohou sloužit jako další indikátor 
oxidativního stresu. Zvýšená koncentrace ROS indukovaná přítomností mikroplastů a nanoplastů 
v organismu je nejspíše důvodem nestability proteinů, a tedy zvýšené koncentrace HSP. HSP je skupina 
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proteinů, která se váže na nesbalené proteiny a tím je chrání nebo napomáhá správnému skládání 
proteinů. Vyšší aktivita, nebo exprese genů pro různé rodiny HSP je spojená se stresovými podmínkami, 
jakými jsou například vysoká teplota, UV, nebo vystavení buněk těžkým kovům (Kim et al., 2014;  
Rhee et al., 2009). Nejčastěji se jako indikátorů stresových podmínek používá nejvíce zastoupených 
cytosolických proteinů HSP70 a HSP90.  
Ukázalo se, že mikroplasty a nanoplasty v živočišných buňkách ovlivňují expresi genů pro HSP 
(Imhof et al., 2017). Byla dokázána jak zvýšená exprese genů pro HSP (Brandts et al., 2018b;  
Bergami et al., 2019b; Eom et al., 2020), tak snížená exprese genů pro HSP  
(Prendergast-Miller et al., 2019; Limonta et al., 2019; Espinosa et al., 2019). Za určitých podmínek 
neměly plastové částice na expresi genů pro HSP vliv žádný (Brandts et al., 2018a). U perloočky 
Daphnia pulex byla prokázána zvýšená i snížená exprese genů pro HSP70 a HSP90. Liu et al. (2019) 
vystavili perloočku PS nanoplastům o velikosti 75 nm po dobu 48 hodin. Poté byla detekována zvýšená 
exprese hsp70 při koncentracích PS částic 1 mg/l a 2 mg/l. Zvýšená exprese hsp90 se projevila  
jen při koncentraci 2 mg/l PS částic. Podobný výsledek byl publikován Liu et al. (2018) i o rok dříve,  
kdy za využití stejného typu i velikosti plastu byly vystaveny perloočky staré 1, 4, 7, 14 a 21 dní  
PS nanoplastům o koncentraci 0,1 a 1 mg/l po dobu 48 hodin. Exprese genů pro HSP70 i HSP90 byla 
signifikantně zvýšená jen u perlooček starých 21 dní při obou koncentracích. Perloočky staré 1 a 7 dní 
vykazovaly jen mírně zvýšenou expresi genů pro HSP70 a HSP90 při obou koncentracích. Naopak 
snížená exprese genů hsp70 a hsp90 byla detekována u perlooček starých 4 a 14 dní. Je tedy možné,  
že účinek plastových částic by mohl být závislý i na stáří organismu. V práci (Liu et al., 2018) je uvedena 
hypotéza, která dává do souvislosti zvýšenou expresi genů pro HSP70 a HSP90 u starších perlooček  
se stárnutím vlivem zvyšující se koncentrace ROS v tělech živočichů. Vyšší koncentrace ROS u starších 
organismů zapříčiněná stářím a poškozením organismu by tedy mohla navyšovat celkový počet ROS  
po vystavení organismu plastovým částicím. To by se poté mohlo odrazit na zvýšené expresi genů  
pro HSP. 
Exprese genů pro HSP není závislá jen na stáří organismu, ale také na čase. U žábronožky 
Artemia franciscana vystavené PS nanoplastům s připojenými aminoskupinami (PS-NH2) o velikosti 
50 nm byla zaznamenána časová i koncentrační závislost exprese genů hsp70 a hsp26. Po 48 hodinách 
byla exprese hsp70 a hsp26 signifikantně zvýšena při koncentraci 1 µg/ml. Ovšem po 14 dnech 
vykazovaly zvýšenou expresi genu hsp70 jen žábronožky vystavené koncentraci nanoplastů 0,1 µg/ml, 
exprese hsp26 nebyla při žádné z koncentrací po 14 dnech ovlivněna (Varó et al., 2019). Také u buněk 
v ledvinách mořana Sparus aurata byla zjištěna časová a koncentrační závislost exprese genů pro HSP70 
a HSP90. Mořan byl vystaven PVC mikroplastům (40-150 µm) o dvou koncentracích  
(100 a 500 mg/kg krmiva) po dobu 15 a 30 dní. Výrazná exprese genu pro HSP90 byla zaznamenána  
po 15 dnech při koncentraci 100 mg/kg krmiva, po 30 dnech při koncentraci 500 mg/kg krmiva. Naopak 
exprese genu pro HSP70 nebyla po 15 dnech ani za jedné koncentrace výrazně ovlivněna a po 30 dnech 
byla dokonce zaznamenána snížená exprese při koncentraci 500 mg/kg krmiva (Espinosa et al., 2017b). 
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Velmi zajímavá by mohla být i spojitost mezi zvýšeným počtem HSP a stimulací imunitního 
systému (Tang et al., 2012). Bylo prokázáno, že organismus vystavený bakteriím či toxinům, obecně 
stresovým podmínkám, vykazuje vyšší expresi genů pro HSP (Wang et al., 2009; Song et al., 2006). 
HSP pak hrají roli při aktivaci imunitní odpovědi, mohou fungovat jako signál nebezpečí  
a tím organismus chránit (Campisi et al., 2003). Po působení plastových částic na organismus zatím 
nebyla tato spojitost mezi zvýšenou expresí genů pro HSP a stimulací imunitního systému potvrzena. 
4.1.5 Cytochrom P450 
Cytochrom P450 je rozsáhlá skupina monooxygenázových enzymů, při jejichž reakci dochází 
k přechodnému výskytu superoxidového radikálu. Jak se ukazuje z vědeckých prací, v odpovědi  
na mikroplasty a nanoplasty ovšem nejsou dalším zdrojem ROS. Buňka se spíše snaží chránit pomocí 
cytochromu P450, tedy zahájit detoxifikaci. Ding et al. (2018) v práci popisují závislost aktivity enzymů 
Ethoxyresorufin- O -deethylázy (EROD) a benzyloxy-4-trifluoromethylcoumarin-O-debenzyloxylázy 
(BFCOD) na čase a koncentraci (1, 10, 100 µg/l) po vystavení tlamouna Oreochromis niloticus  
0,1µm PS nanoplastům. Během 6 dnů zaznamenali sníženou aktivitu enzymů a zvýšenou aktivitu 
zaznamenali během 10. a 14. dne. Proč došlo nejprve ke snížení aktivity ve své práci zdůvodňují 
hypotézou, že v prvních dnech mohlo dojít k porušení enzymové aktivity a membrán organel, a tedy  
ke snížení aktivity enzymů EROD a BFCOD. Ke zvýšení aktivit enzymů mohlo dojít po adaptační fázi. 
Míra exprese genů pro cytochrom P450 je závislá na koncentraci částic působících  
na organismus (Wu et al., 2019). Nutno zdůraznit, že projev exprese genů při dané koncentraci částic  
u určitého druhu se může také lišit v různých orgánových soustavách. U zebřičky D. rerio po vystavení 
směsi PS částic o různé velikosti došlo k signifikantnímu nárůstu exprese genu cyp1a jen při koncentraci 
110 částic/l, a to jen ve střevě (Mak et al., 2019). Jakým mechanismem způsobují mikroplasty  
a nanoplasty zvýšenou či sníženou aktivitu cytochromu P450 zatím není zcela objasněno. K aktivaci 
cytochromu P450 dochází většinou v přítomnosti polycyklických aromatických uhlovodíků, dioxinů 
nebo fenolů pomocí arylového uhlovodíkového receptoru (AhR). AhR funguje jako transkripční faktor 
a indukuje transkripci genů pro příslušnou skupinu cytochromu P450. V případě, že by na mikroplastech 
nebo nanoplastech byly sorbovány polutanty jako jsou například polycyklické aromatické uhlovodíky, 
mohlo by k aktivaci cytochromu P450 docházet výše popsaným způsobem přes AhR receptor. V případě 
čistých PE mikroplastů bez sorbovaných látek ovšem také docházelo ke zvýšené transkripci genu 
cyp1a1. Byla publikována hypotéza, že při výskytu PE mikroplastů v kyselém prostředí žaludku larvy 
mořčáka Dicentrarchus labrax mohlo dojít k částečnému natrávení PE mikroplastů a tím k vytvoření 
toxických produktů reagujících s AhR receptory (Mazurais et al., 2015). 
4.1.6 Apoptóza 
Apoptóza (programovaná buněčná smrt) je soubor mechanismů, které vedou k eliminaci buněk 
poškozených nebo nepotřebných. Programovaná buněčná smrt může být aktivována cestou vnitřní 
(intrinsickou) pomocí stresových faktorů uvnitř buňky. Takovými stresovými faktory mohou být 
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zvýšená koncentrace Ca2+, NO nebo ROS. Buňka může také přijmout signál ke spuštění apoptózy 
zvenčí, v takovém případě se jedná o aktivaci cestou vnější (extrinsickou). K tomuto účelu je buňka 
vybavena receptory pro ligandy spouštějící apoptózu na základě dění v organismu. Takovými ligandy 
mohou být Fas ligand nebo faktor nádorové nekrózy α (TNF-α). Jako indikátory buněčné programované 
smrti mohou sloužit zvýšené koncentrace nebo zvýšená exprese genů pro proteiny účastnící  
se intrinsických i extrinsických apoptotických drah a také fosfatidylserin vystavený na vnější straně 
cytoplasmatické membrány buňky (Elmore, 2016). 
V závislosti na typu endocytické dráhy, kterou nanoplasty či mikroplasty vstoupí do buňky 
dochází k akumulaci a ovlivnění funkce jiných buněčných organel. Pokud mikroplasty a nanoplasty 
vstoupí do buňky jakoukoliv endocytickou drahou nezávislou na kaveolinu, skončí tyto částice 
v lysozomech. V lysozomech se akumulují a zapříčiňují destabilizaci membrány  
(Von Moos et al., 2012). Destabilizace a následná permeabilizace lysozomální membrány mohou být 
prvním krokem ke spuštění apototické dráhy (Xia et al., 2008). (Wang et al., 2013a) publikovali práci 
o působení 50nm PS-NH2 nanoplastů o koncentraci 50 µg/ml na lidské astrocytomární buňky.  
Po 3 až 6 hodinách byla detekována destabilizace lysozomální membrány a až po 8 hodinách  
i depolarizace membrány mitochondriální. Zároveň bylo po 6 až 8 hodinách detekováno uvolnění 
katepsinů B, D a L. Vzhledem ke schopnosti katepsinů aktivovat pro-apoptotické proteiny  
(Boya a Kroemer, 2008), je možné, že touto cestou mohlo dojít k porušení mitochondriální membrány, 
ke snížení membránového potenciálu a spuštění apoptotické dráhy závislé na mitochondriích. Dalším 
důkazem o destabilizaci lysozomální membrány pomocí PS-NH2 nanoplastů je publikace  
(Canesi et al., 2015), kde byla slávka M. galloprovincialis vystavena po dobu 30 minut PS-NH2 
nanoplastům o velikosti 50 nm při koncentracích 5 µg/ml a 50 µg/ml. Po 45 minutách při koncentraci 
50 µg/ml PS-NH2 částic byl dále detekovatelný snížený membránový potenciál mitochondrií  
a fosfatidylserin na vnější straně cytoplasmatické membrány buněk, což dokazuje spuštění 
programované buněčné smrti vyvolané nanoplasty. 
Proč po vystavení buněk PS-NH2 plastovým částicím dochází k destabilizaci a porušení integrity 
membrány lysozomů by mohla vysvětlit teorie protonové houby (z angl. proton sponge theory), která je 
zmíněna v publikacích (Xia et al., 2008; Wang et al., 2013b). Jednotlivé kroky k rozpadu lysozomální 
membrány i membrány endozomů by tedy podle této teorie mohly vypadat následovně. Po endocytóze 
plastových PS-NH2 částic do buňky dochází k acidifikaci endozomů. Tím pádem by mohlo docházet  
k protonaci aminoskupin a alkalizaci endozomu, později po splynutí i k alkalizaci lysozomu. Alkalizace 
by mohla mít za následek zvýšenou činnost protonových pump pracujících na vyrovnání pH  
(Boussif et al., 1995). Pro vyrovnání osmotického a elektrochemického gradientu vodíkové ionty 
následují chlorné ionty a voda (Sonawane et al., 2002). To vše může vést ke zvětšení endozomů  
a lysozomů a jejich následnému prasknutí.  
Pozoruhodné jsou tedy výsledky (Thubagere a Reinhard, 2010), kde byla detekována zvýšená 
aktivita cystein-aspartátové proteázy 3 (kaspáza 3) a přítomnost fosfatidylserinu na povrchu 
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cytoplasmatické membrány buněk po vystavení buněk lidského adenokarcinomu Caco-2 20nm PS 
nanoplastům s navázanými karboxylovými skupinami (PS-COOH) při koncentraci 6,6 nM. Jakým 
mechanismem dochází ke spuštění apoptotických drah po vystavení organismu PS-COOH, nebo 
nemodifikovaným plastovým částicím není objasněno. 
V práci (Bexiga et al., 2010) kromě morfologických změn lysozomů a mitochondrií  
po vystavení lidských astrocytomárních buněk 50nm PS-NH2 částicím při koncentraci 50 µg/ml 
zaznamenali po 9 hodinách iniciační štěpení kaspázy 3, kaspázy 9 a po 6 hodinách štěpení  
poly(ADP-ribóza)-polymerázy. Nebylo ovšem zaznamenáno žádné štěpení kaspázy 8, což naznačuje, 
že apoptóza probíhala cestou intrinsickou. Zvýšená exprese genů pro proteiny účastnících  
se jak intrinsických, tak extrinsických apoptotických drah, je důkazem o spuštění programované 
buněčné smrti buňkami vystavenými plastovým částicím. (viz Tabulka 1, str. 12). 
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Tabulka 1 Ovlivnění exprese genů pro proteiny účastnící se apoptotických drah. 
Kaspáza (CASP), z angl. B-cell lymphoma (bcl-2), Bcl-2 související protein X (BAX), cytochrom c (CYCS), faktor nádorové nekrózy α (tnfα), z angl. death cell receptor 5 (dr5), katepsin (clap). 







- PS-NH2 50 nm 3 µg/ml 24 h CASP8 ↑ (Della Torre et 
al., 2014) PS-COOH 40 nm - 
T. granosa hemocyty PS 30 µm 1 mg/l 4 dny bcl-2 ↑ (Tang et al., 
2020b) CASP3 ↓ 
T. granosa hemocyty PS 30 µm 0,26 mg/l 14 dní CASP3 ↑ (Sun et al., 
2020) BAX ↑ 
Homo sapiens 
sapiens 
linie alveolárních  
epiteliálních buněk 
A549 
















kardiomyocyty PS 0,5 µm 5 mg/l, 50 mg/l 90 dní BAX ↑ (Li et al., 2020) 
50 mg/l bcl-2 ↓ 
Sterechinus 
neumayeri 
coelomycety PS-COOH 40 nm 1µg/ml 6 h CASP8 ↑ (Bergami et al., 
2019c) bcl-2 ↑ 
24 h bcl-2 ↑ 
5 µg/ml 6 h BAX ↓ 
24 h bcl-2 ↑ 
PS-NH2 50 nm 1µg/ml 6 h, 24 h bcl-2 ↑ 
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4.2 Genotoxicita  
Genotoxicita, nebo též mutageneze je poškození struktury genetické informace organismu 
mutageny. Mutageny mohou být chemického, fyzikálního nebo biologického původu. Mikroplasty  
a nanoplasty se například společně s polychlorovanými bifenyly, řadí mezi mutageny chemické.  
Pro identifikaci nestability chromosomu a poškození DNA jsou jako indikátory využívány tzv. DNA 
tail, mikronukleus (MN), chromatidové mosty (NPB, z angl.nucleoplasmic bridges) a NBUD  
(z angl. nuclear buds). DNA tail je morfologickým projevem jednovláknových i dvouvláknových zlomů 
detekovaných na gelu při jednobuněčné gelové elektroforéze (z angl. comet assay) (Ashby et al., 1995). 
Jako MN se označuje fragment chromozomu vzniklý při dělení buňky v anafázi viditelný  
pod mikroskopem jako malá část DNA vedle nově vzniklého jádra. MN se v buňce může také vytvořit 
v případě, že dojde ke dvouvláknovým zlomům DNA a následnému dělení buňky. Po vytvoření zlomů 
může také dojít k propojení sesterských chromatid a při následném dělení buňky ke vzniku NPB.  
NBUD je struktura morfologicky podobná MN, jen v kontaktu s chromosomální DNA. Přítomnost 
NBUD v buňce může buď předznamenávat vznik MN nebo může být projevem přerušení NPB. Všechny 
tyto abnormality mohou poukazovat na jednovláknové i dvouvláknové zlomy v DNA (Fenech, 2007). 
Genotoxicita mikroplastů a nanoplastů není dostatečně zkoumaným tématem, které by 
poskytovalo dopodrobna vysvětlené molekulární mechanismy působení částic plastů na molekulu DNA. 
Publikované práce povětšinou poskytují základní spojitost mezi mikroplasty, nanoplasty a genotoxicitou 
detekovanou pomocí DNA tail či přítomností MN, NPB nebo NBUD (viz Obrázek 3),  
(Zheng et al., 2019; Hamed et al., 2020). 
Byly publikovány práce, které prokazují závislost míry genotoxicity na koncentraci  
(Poma et al., 2019), velikosti částic a na čase (Ribeiro et al., 2017), po kterém je organismus 
mikroplastům či nanoplastům vystaven. Jiang et al. (2019) v článku popisují výskyt MN v závislosti  
na velikosti PS částic u bobu Vicia faba. Nanoplasty veliké 100 nm indukovaly vyšší genotoxicitu  
než 5µm mikroplasty. Zároveň jen 100nm částice vykazovaly vyšší genotoxicitu v závislosti  
na koncentraci. U 5µm mikroplastů nebyla zaznamenána výrazná změna genotoxicity v závislosti  
na stejných koncentracích, které byly využity u 100nm částic (10, 50, 100 mg/l). Naopak u žížaly  
E. fetida bylo detekováno vyšší poškození DNA většími částicemi PS plastů (1300 nm) než 100nm 
nanoplasty ve střevních buňkách (Jiang et al., 2020). Mikroplasty a nanoplasty nemusí vždy způsobit 
poškození DNA. Cortés et al. (2020) po vystavení buněk lidského adenokarcinomu Caco-2 PS 
nanoplastům o velikostech 0,05-0,1 µm nezaznamenali žádnou znatelnou genotoxicitu, jen oxidativní 
poškození DNA (ODD, z angl. oxidative DNA damage). Ke stejnému závěru došli v práci  
Pittura et al. (2018), kde také nedetekovali žádnou signifikantní změnu v přítomnosti MN či ve tvorbě 
DNA tail po vystavení slávky M. galloprovincialis LDPE částicím o velikosti 20-25 µm o koncentraci 
10 mg/l po dobu 28 dní. 
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K poškození DNA by pravděpodobně mohlo docházet dvěma způsoby. Prvním způsobem  
by bylo poškození DNA pomocí ROS (Avio et al., 2015), obecně ODD. Druhým způsobem poškození 
by mohlo dojít přímým kontaktem mikroplastů či nanoplastů s molekulou DNA. Rubio et al. (2020)  
se v práci zaměřují na rozlišení genotoxicity od oxidativního poškození DNA PS nanoplasty  
(0,05-0,1 µm) o koncentraci 0-200 µg/ml po dobu 24 a 48 hodin na třech typech hematopoetických 
lidských buněk (Raji-B – B-lymfocyty, TK6 – lymfoblasty, THP-1 – monocyty). K detekci oxidativně 
poškozené DNA byla použita formamidopyrimidin DNA glykosyláza převádějící oxidativní poškození 
na zlomy DNA, které lze detekovat pomocí jednobuněčné gelové elektroforézy. U buněk THP-1 nebyly 
zaznamenány žádné známky genotoxicity ani oxidativního poškození DNA za jakýchkoliv podmínek. 
Buňky TK6 nevykazovaly žádný signifikantní nárůst genotoxicity, ovšem po 24 hodinách při všech 
koncentracích byl zaznamenán nárůst oxidativního poškození DNA. Jak genotoxicita, tak ODD byly 
detekovány v buňkách Raji-B. Genotoxicita byla detekována po 24 i 48 hodinách při koncentracích  
25 i 50 µg/ml. ODD bylo detekováno pouze po 24 hodinách jen při koncentraci 50 µg/ml. Z výsledků 
pro linii Raji-B tedy vyplývá, že poškození DNA není způsobené jen vlivem ROS, ale musí docházet 
k přímé interakci mezi nanoplasty a molekulou DNA. Proměnlivý účinek nanoplastů na různé typy 
buněk v publikaci připisují míře odolnosti jednotlivých leukocytických buněčných linií. 
Hypotézu, že by částice plastů mohly interagovat se samotnou molekulou DNA podporují 
výsledky publikace (Cortés et al., 2020). Zde byly detekovány fluorescenčně označené PS nanoplasty 
v jádře buněk lidského adenokarcinomu Caco-2. 
  
Obrázek 3 Test z angl. cytokinesis-block micronucleus 
(CBMN) na buněčné linii lidských fibroblastů Hs27. Poškození 
DNA po vystavení buněk Hs27 PS nanoplastům (100 nm). a) 
Dvoujaderná buňka, b) buňky s MN a NBUD, c) buňka s NBUD, d) 




Imunitní systém zajišťuje organismům integritu. Kromě toho, že chrání živočichy  
před působením vnějších činitelů, jakými jsou například patogenní mikroorganismy a různé druhy 
toxinů, zabezpečuje i likvidaci toxinů a apoptotických buněk vlastního organismu. Vůči organismu, 
který chrání, je imunitní systém tolerantní. Jsou rozeznávány dva mechanismy, kterými imunitní systém 
reaguje. Jedná se o nespecifický (vrozený) a specifický (získaný) typ mechanismu obrany.  
Jak nespecifická, tak specifická imunita má buněčnou a humorální (látkovou) složku. Buněčnou složku 
nespecifické imunity tvoří fagocytující a cytotoxické buňky, buněčnou složkou specifické imunity jsou 
hlavně T-lymfocyty. Humorální složkou nespecifické imunity jsou například interferony, lektiny  
a komplementový systém, humorální složku specifické imunity tvoří protilátky. Nespecifická imunita 
se od specifické liší svým evolučním stářím, rychlejší odpovědí na podnět a tím, že nemá imunologickou 
paměť. Mezi nespecifickou obranu organismu patří také epiteliální tkáně, které chrání živočicha  
před přímým kontaktem se škodlivinami. Dále se do první obranné linie řadí různé sekrety a mikroflóra 
sliznic živočichů. Zda těla organismů vystavených mikroplastům a nanoplastům rozeznávají tyto částice 
jako cizorodé je tématem, které přitahuje pozornost. Je známo, že proti cizorodé látce, která vstoupila 
do organismu existuje několik drah odpovědí imunitního systému v závislosti na typu organismu.  
U bezobratlých živočichů dochází k melanizaci, u obratlovců k zánětu, k aktivaci komplementového 
systému, nebo v pozdější fázi k zapojení buněčné a humorální složky specifické imunity  
(Marshall et al., 2018). 
4.3.1 Identifikace částic buňkami imunitního systému 
K identifikaci cizorodých látek v organismu slouží buňkám imunity PRRs (z angl.pattern 
recognition receptors). K takovýmto receptorům se řadí Toll-like receptory (TLR) nebo C-lektinové 
receptory (CLR), které se nachází v cytoplasmatické membráně buněk nespecifické imunity (buňky 
dendritické, makrofágy, neutrofily, monocyty). Po aktivaci těchto drah dochází až k transkripci genů 
pro prozánětlivé cytokiny. 
Gardon et al. (2020) vystavili perlotvorku Pinctada margaritifera PS mikroplastům o velikosti 
6 µm a 10 µm po dobu 2 měsíců. Pouze při koncentraci 0,25 µg/l byla zaznamenána snížená exprese 
genu pro TLR13, který slouží k rozpoznání bakteriální 23S rRNA. Na druhou stranu byla zjištěna 
zvýšená exprese genu pro signální molekulu MyD88, která je součástí TLR signální dráhy. Prokázanou 
sníženou expresí genu pro TLR13 vyloučili možnost, že by ke zvýšení exprese genu pro MyD88 mohlo 
dojít pomocí bakterií. Jistým mechanismem tedy buňky imunitního systému musely rozeznat 
mikroplasty jako cizorodou částici. Vhodné by bylo na tento výzkum navázat a zjistit jaké další TLR 
mohou mikroplasty ovlivnit. Sníženou expresi genů pro TLR zaznamenali také  
Détrée a Gallardo-Escárate (2018) po 18denní expozici slávky M. galloprovincialis polyethylenovým 
částicím s vysokou hustotou (HDPE) 1-50 µm velkým při koncentraci 460 000 částic/l. Zdálo  
by se tedy, že HDPE mikroplasty u slávky M. galloprovincialis snižují expresi genů pro PRRs. Byla 
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ovšem detekována zvýšená exprese genu pro dva typy lektinu C. Stejný výsledek, tedy snížení exprese 
genu konkrétně pro TLR4 byl popsán také v publikaci (Tang et al., 2020b), kde byla detekována snížená 
exprese genů pro signální molekuly TRAF6, IKKα a NF-ĸB účastnící se TLR signální kaskády. Snížené 
exprese genů byly detekovány u návky Tegillarca granosa vystavené 500nm a 30µm PS mikroplastům 
o koncentraci 1mg/l po dobu 4 dní. 
Dalším způsobem, kterým imunitní systém může identifikovat plastové částice, je pomocí 
imunoglobulinu M (IgM). IgM je protilátka, která hraje důležitou roli v primární imunitní reakci.  
Poté, co se IgM naváže na antigen, dokáže aktivovat komplementový systém. V kožním slizu mořčáka 
D. labrax. byly naměřeny mírně vyšší koncentrace IgM. Mořčák byl vystaven PE a PVC mikroplastům 
velikým od 40 do 150 µm při koncentraci 100 a 500 mg/kg krmiva po dobu 21 dní. Znatelně ovšem 
koncentrace IgM stoupla u mořčáků D. labrax vystavených těmto podmínkám: PE částice, 40-150 µm, 
500 mg/kg krmiva (Espinosa et al., 2019). Zvýšenou koncentraci IgM v kožním slizu u mořana S. aurata 
v další publikaci zmiňují Espinosa et al. (2017a) a zároveň poukazují na možnou závislost zvyšující  
se koncentrace IgM na čase. U ryb vyživovaných krmivem doplněným o PVC částice veliké 40-150 µm 
o koncentraci 500 mg částic/kg krmiva, byla sledována vyšší koncentrace IgM po 30 dnech  
než po 15 dnech. Naopak u larev zebřičky D. rerio po 7 dnech působení PS mikroplastů velikých 5 µm 
o koncentraci 50 ng/ml, nebyly sledovány žádné signifikantní nárůsty v koncentraci IgM. Žádná z těchto 
prací zároveň nezkoumala vliv mikroplastů na části komplementu. V práci, kde se zaměřili na míru 
exprese isoforem komplementového proteinu C1q v různých orgánech slávky M. galloprovincialis 
ovšem nezkoumali míru koncentrace IgM. Po vystavení slávky M. galloprovincialis PE mikroplastům 
(1-50 µm, 460 000 částic/l, 18 dní) byla detekována snížená exprese genů pro různé isoformy 
komplementového proteinu C1q, a to jak v trávicím systému, tak v plášti mlže  
(Détrée a Gallardo-Escárate, 2018). 
4.3.2 Fagocytóza 
Fagocytóza je druh endocytózy prováděný buňkami imunitního systému jako jsou dendritické 
buňky, makrofágy a neutrofilní granulocyty. Dendritické buňky a makrofágy jsou zároveň antigen 
prezentující buňky. Neutrofilní granulocyty i makrofágy používají respirační vzplanutí, tedy ROS,  
na degradaci fagocytované cizorodé částice ve fagozomu. Jak již bylo zmíněno v kapitole o průniku 
mikroplastů a nanoplastů do buněk organismů, plastové částice jsou schopny se do buněk dostat 
rozličnými způsoby, mezi které patří i fagocytóza. Bylo prokázáno, že vystavení organismu plastovým 
částicím ovlivňuje fagocytární aktivitu. Znatelně zvýšenou fagocytární aktivitu zaznamenali  
Espinosa et al. (2017a) u mořana S. aurata (PVC, 40-150 µm, 100 mg/kg krmiva, 15 dní) a o dva roky 
později také u mořčáka D. labrax (PVC, 40-150 µm, 100 mg/kg krmiva, 21 dní) (Espinosa et al., 2019). 
V obou studiích byla též zaznamenána vyšší četnost respiračních vzplanutí. U mořčáka D. labrax  
po vystavení PE mikroplastům o velikosti 40-150 µm při koncentraci 500 mg/kg krmiva došlo 
k signifikantnímu nárůstu respiračních vzplanutí. U mořana S. aurata došlo též k signifikantnímu 
17 
 
zvýšení respiračních vzplanutí za stejných podmínek, kterým byla ryba vystavena 30 dní. Pozoruhodné 
je, že účinek 40-150µm PE nebo PVC mikroplastů při koncentracích 1 mg/ml, 10 mg/ml a 100 mg/ml 
neměl žádný znatelný vliv na schopnost fagocytózy buněk ryb S. aurata a D. labrax vystavené těmto 
podmínkám 1 hodinu a 24 hodin (Espinosa et al., 2018). Výjimkou v této práci je znatelný pokles 
fagocytární aktivy u mořanů S. aurata vystavených PVC částicím po dobu 24 hodin. Toto není jediná 
zmínka o poklesu fagocytární aktivity po vystavení živočicha plastovým částicím.  
Bergami et al. (2019a) publikovali článek o působení PS-COOH (40 nm) a PS-NH2 (50 nm) nanoplastů 
o koncentraci 1 a 5 µg/ml po dobu 6 a 24 hodin na mořského ježka S. neumayeri Oba typy PS nanoplastů 
za daných podmínek snižovaly fagocytární aktivitu. Také Canesi et al. (2015) v práci popisují sníženou 
aktivitu fagocytózy u slávky M. galloprovincialis vystavené 50nm PS-NH2 částicím. Největší pokles 
aktivity zaznamenali při koncentraci 50 µg/ml po 30 minutách působení. Další studie na slávce  
M. galloprovincialis prokázala nejen sníženou kapacitu fagocytózy za všech daných podmínek  
(PS, 50 nm, 100 nm, 1 µm, 1 mg/l, expozice 3 hodiny), ale také změny v konformaci aktinových vláken 
(Sendra et al., 2020). Pozoruhodná je skutečnost, že i přes sníženou schopnost buněk fagocytovat  
se zvýšil počet respiračních vzplanutí (Espinosa et al., 2018), koncentrace oxidu dusnatého (NO) 
(Canesi et al., 2015), či exprese genu pro jednu z isoforem NO syntázy (Yang et al., 2020). Respirační 
vzplanutí a s ním spjaté vyšší koncentrace NO poukazují na možnost vzniku zánětu v těle živočichů 
v reakci na mikroplasty a nanoplasty. 
4.3.3 Zánět 
Zánět je mechanismus, kterým se tělo živočichů brání proti infekčním mikroorganismům  
a vnějším chemickým a fyzikálním vlivům. Zánět se zevně projevuje zčervenáním, otokem, bolestivostí 
a zvýšením teploty v místě zánětu. Na buněčné úrovni se zánět obecně projevuje zvýšeným počtem 
leukocytů (leukocytóza) způsobených migrací bílých krvinek do místa zánětu. Toto migrování je 
usnadněno žírnými buňkami, které na základě informace o poškození tkáně či průniku cizorodé částice 
do organismu vypouštějí histamin fungující jako vazodilatans. Hwang et al. (2019) na odvozených 
lidských buňkách imunitního systému prokázali, že HDPE mikroplasty (20 µm, 25-200 µm)  
při koncentraci 500 µg/ml ve formě prášku i v roztoku zvyšují koncentraci histaminu. 
Leukocytóza byla zaznamenána v žábrách a trávicí soustavě zebřičky D. rerio  
(Limonta et al., 2019), která byla vystavena směsi PS a HDPE mikroplastů (90, 50 a 25 µm)  
o koncentraci 100 a 1000 µg/l po dobu 20 dní. Zvýšení leukocytů ve střevě zaznamenali také  
Ahrendt et al. (2020) po krmení tloušťovky Girella laevifrons částicemi  
poly(styrene-co-divinylbenzenu) o velikosti 8 µm a koncentracích 0,001 a 0,1 g částic/0,5 g krmiva  
po dobu 45 dní. Časným projevem zánětu může být tvorba granulocytomů. Přítomnost granulocytomů 
tvořených eosinofilními granulocyty zaznamenali již po 3 hodinách Von Moos et al. (2012), když 
vystavili slávku M. edulis HDPE mikroplastům (0-80 µm; 2,5 g prášku částic/l). 
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Nejen z leukocytózy a tvorby granulocytomů lze usuzovat, že různé druhy plastových částic 
spouštějí odlišně silnou zánětlivou reakci. Zvýšená exprese genů pro látky účastnící se tvorby zánětu 
tento fakt potvrzuje (viz Tabulka 2, str. 19). 
Dalším ukazatelem tvorby zánětu může být snížená aktivita alkalické fosfatázy (ALP)  
(Brandts et al., 2018a). ALP je enzym, který mimo jiné defosforyluje cizorodé látky spouštějící zánět  
a tím brání ve vzniku zánětu. Funguje tedy jako protizánětlivý agens. Sníženou aktivitu ALP 
zaznamenali Tang et al. (2018), kteří vystavili pórovník P. damicornis po dobu 6, 12 a 24 hodin 1µm 
PS mikroplastům o koncentraci 50 mg/l.  
 
Obrázek 4 Internalizace Fluoresbrite ® PS částic do buněk a změny v konformaci aktinu (modrá: 
DAPI, červená: aktin, zelená: PS plastové částice), snímky byly pořízeny konfokálním mikroskopem. 
Měřítko: 10 µm (Sendra et al., 2020). 
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 Tabulka 2 Exprese genů pro látky účastnící se zánětlivé odpovědi organismu. 
Lysozym (lys), cathepsin (cat), allograft inflammatory factor 1 (AIF-1), interleukin (il-), interferon (inf), nukleární faktor kappa B (nf-ĸb), peroxiredoxin 1 (prdx1). Zvýšená exprese genu (↑), snížená 
exprese genu (↓), žádná významná změna v expresi genu (-). 
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D. labrax  játra PE 40-150 µm 100 mg/kg krmiva 3 týdny il-1β ↑ (Espinosa et al., 


























Jako neurotoxická se označuje látka, která nepříznivě působí na centrální i periferní (PNS) 
nervovou soustavu organismů. Způsobuje změny v aktivitách enzymů a koncentracích 
neurotransmiterů. Tyto změny mohou být spojeny se změnou chování živočicha. Změna chování může 
mít vliv až na fitness organismu a ovlivnit tak schopnost množit se či přežít (Mattsson et al., 2017). 
Mikroplasty a nanoplasty se řadí mezi neurotoxikanty chemického původu. Vhodným ukazatelem 
neurotoxicity je změna aktivity enzymů štěpících neurotransmitery, jako je například acetylcholin 
esteráza (AChE) (Galgani a Bocquene, 2008), zvýšená či snížená koncentrace nebo aktivita 
neurotransmiterů, popřípadě změna exprese genů pro receptory neurotransmiterů. U živočichů 
s jednoduchou nervovou soustavou, bez hematoencefalické bariéry a u PNS vyšších živočichů mají 
plastové částice možnost se dostat přímo k neuronům. 
Velmi zajímavá je otázka, zda mohou mikroplasty a nanoplasty překonat hematoencefalickou 
bariéru a dostat se tak přímo do mozku. Byly publikovány práce, které přítomnost plastových částic 
v mozku potvrzují (Kashiwada, 2006; Chen et al., 2017). Bylo prokázáno, že přes hematoencefalickou 
bariéru dokáží prostoupit jak mikroplasty, tak nanoplasty. Mattsson et al. (2017) zaznamenali pomocí 
hyperspektrální mikroskopie vyšší přítomnost PS nanoplastů než mikroplastů modifikovaných 
aminoskupinou v mozku karase Carassius carassius po 64 dnech při koncentraci plastových částic  
100 mg/l. Také zvýšené oxidativní poškození lipidů v mozku dokazuje přítomnost plastových částic 
v mozkové tkáni (Barboza et al., 2018; Barboza et al., 2020). 
4.4.1 Enzymy štěpící neurotransmitery 
AChE je enzym, jehož funkcí je štěpit neurotransmiter acetylcholin (ACh) a napomáhat  
tak k jeho inaktivaci. Zvýšená či snížená aktivita AChE funguje jako detektor neurotoxicity. Jak už bylo 
mnohokrát řečeno, neexistuje jednotný způsob, kterým by mikroplasty a nanoplasty ovlivňovaly 
metabolické a signální dráhy, nebo změnu genové exprese. To samé platí i u nervové soustavy živočichů, 
což dosvědčují protichůdné výsledky prací týkajících se aktivity AChE. Výsledkem sledování aktivity 
AChE u různých druhů organismů vystavených různým druhům a velikostem plastů v drtivé většině 
prací byla snížená aktivita (Barboza et al., 2018; Miranda et al., 2019), nebo žádná výrazná změna 
aktivity AChE (Tang et al., 2020a; Magni et al., 2018). Snížená aktivita či koncentrace AChE  
se projevovala po vystavení různých druhů organismů PS, PE, PP i PVC částicím za specifických 
podmínek (Ribeiro et al., 2017; Iheanacho a Odo, 2020; Oliveira et al., 2013; Tlili et al., 2020),  
(viz Tabulka 3, str. 22). 
Dalším enzymem, u kterého může být změna v aktivitě důkazem neurotoxicity je monoamin 
oxidáza (MAO). Aktivitou MAO dochází k oxidativní deaminaci monoaminových neurotransmiterů, 
jakými jsou například dopamin (DOP), serotonin (SER) nebo noradrenalin. Tang et al. (2020a) v článku 
popisují sníženou aktivitu MAO po vystavení návky T. granosa PS mikroplastům o velikosti  
490 ± 11 nm při koncentraci 1 mg/l po dobu 14 dní. Žádná výrazná změna v aktivitě MAO naopak 
21 
 
nebyla zaznamenána u slávičky Dreissena polymorpha vystavené dvěma směsím PS mikroplastů  
o velikostech 1 a 10 µm v různých poměrech koncentrací po 6 dnech (Magni et al., 2018). 
4.4.2 Neurotransmitery 
Neurotransmitery jsou látky vznikající v nervovém systému živočichů sloužící k přenosu 
nervového vzruchu. Disbalance v koncentracích neurotransmiterů může značit neurotoxicitu, nebo 
možnou snahu organismu vyrovnat se s nepříznivými podmínkami. Zvýšení DOP bylo detekováno  
po vystavení slávičky D. polymorpha směsím PS mikroplastů o velikostech 1 a 10 µm  
(Magni et al., 2018). Toto zvýšení koncentrace DOP je zde vysvětleno jako možný obranný 
mechanismus měkkýše. Zvýšená hladina DOP mohla způsobit zvýšený pohyb cilií ve střevě a tím 
usnadnit eliminaci mikroplastů z orgánové soustavy. Mimo zvýšenou aktivitu DOP nebyla v práci 
zaznamenána žádná signifikantní změna v koncentraci SER a glutaminu. V jiné studii zabývající  
se změnou koncentrací dalších typů neurotransmiterů nebyla u návky T. granosa zaznamenána výrazná 
změna v koncentraci kyseliny gama-aminomáselné (GABA) a ACh, zato koncentrace DOP byla 
zvýšená (Tang et al., 2020a). Návka T. granosa byla vystavena PS mikroplastům o velikosti  
490 ± 11 nm o koncentraci 1 mg/l po dobu 14 dní. Důvodem zvýšení koncentrace DOP v obou pracích 
by mohl být shodný výběr druhu plastu a živočicha. V obou případech se jednalo o návky vystavené PS 
mikroplastům. Po vystavení larvy zebřičky D. rerio 50µm PS mikroplastům o koncentracích  
100 a 1000 µg/l po dobu 7 dní byla detekována snížená koncentrace taurinu a zvýšená koncentrace 
aspartátu (Wan et al., 2019). 
4.4.3 Genová exprese 
U larvy zebřičky D. rerio byla zaznamenána snížená exprese genů pro glutamátové receptory, 
draslíkové kanály 3 a 6, nespecifické transportéry a synapsin. Dále byla zaznamenána snížená exprese 
genů pro diferenciaci a růst neuronů neurod4 a lrnn2. Larva byla vystavena PE mikroplastům o velikosti 
od 10 µm do 45 µm a koncentraci 5 mg/l po dobu 2 a 14 dní (LeMoine et al., 2018). Po vystavení návky 
T. granosa 490nm PS mikroplastům o koncentraci 1 mg/l po dobu 14 dní byla detekována snížená 
genová exprese pro receptory neurotransmiterů GABA a DOP (Tang et al., 2020a). 
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Tabulka 3 Aktivita AChE po vystavení různých druhů živočichů plastovým částicím. 
Živočich Typ orgánu Typ plastu Velikost Koncentrace Čas expozice Biomarker Projev 
ovlivnění 
Citace 
D. rerio mozek PS 70 nm 0,5 mg/l; 
1,5 mg/l 
7 dní AChE snížená 
koncentrace 
(Sarasamma  
et al., 2020) 
S. plana žábry PS 20 µm 1 mg/l 14 dní AChE snížená aktivita (Ribeiro et al., 
2017) 
Clarias gariepinus žábry, 
mozek 
PVC 95,41 ± 4,23 µm 0,50 %; 
1,50 %; 
3,0 % 
45 dní AChE snížená aktivita (Iheanacho  
a Odo, 2020) 
Pomatoschistus 
microps 
mozek PE 1-5 µm 18,4 µg/l; 
184 µg/l 
96 h AChE snížená aktivita (Oliveira et al., 
2013) 
P. microps _ PE 1-5 µm 0,14 mg/l 96 h AChE snížená aktivita (Miranda et al., 
2019) 
Donax trunculus žábry PE/PP mix 100-400 µm 0,06 g (PE/PP) 
/1 kg písku 
3 h, 1, 2, 3, 4, 5, 
7, 10, 15 dní 
AChE snížená aktivita (Tlili et al., 
2020) 
D. labrax mozek _ 1-5 µm 0,26 mg/l; 
0,69 mg/l 
96 h AChE snížená aktivita (Barboza et al., 
2018) 
D. polymorpha střevo PS 1 µm, 
10 µm 
50 mg/l 6 dní AChE žádná 
signifikantní 
aktivita 
(Magni et al., 
2018) 
T. granosa _ PS 490 ± 11 nm 1 mg/l 14 dní AChE žádná 
signifikantní 
aktivita 





Mikroplasty a nanoplasty představují nový typ znečištění životního prostředí. Publikované 
informace o jejich působení na organismy ukazují možná rizika, nicméně účinky na organismy  
na molekulární úrovni jsou prozatím neúplné. 
Ohledně průniku mikroplastů a nanoplastů do buněk organismů je známo, že dokáží do buněk 
procházet endocytózou. Zda dokáží volně membránami procházet nanoplasty, které se velikostně 
pohybují na hranici 0,1 µm a mikroplasty dosud známo není. Další působení mikroplastů a nanoplastů 
na buněčné organely a funkci buňky jako takové, jak naznačují některé publikace, by mohlo být spjato 
právě se způsobem, jakým se do buňky částice dostávají. Stejně tak mechanismus vzniku ROS prozatím 
nebyl objasněn. Zda dochází dříve ke zvýšení koncentrace ROS nebo ke snížení membránového 
potenciálu mitochondrií. Vzhledem k potenciální schopnosti plastových částic procházet přes 
cytoplasmatické membrány buněk bez využití endocytických mechanismů, by zde byla možnost 
přímého narušení mitochondriální membrány dané buňky plastovými částicemi, tudíž její depolarizace 
a zvýšená produkce ROS. Zvýšená koncentrace ROS pak může aktivovat další obranné mechanismy 
buňky. 
Jako indikátor oxidativního stresu byla například pozorována zvýšená exprese genů pro proteiny 
HSP u organismů vystavených mikroplastům a nanoplastům. Příčinou této zvýšené exprese genů mohla 
být nestabilita proteinů vyvolaná právě zvýšenou koncentrací ROS v buňce. Proč, jakým mechanismem 
a za jakých podmínek dochází ke snížené expresi genů pro HSP není prozatím objasněno. Teoreticky 
by mohlo za určitých podmínek dojít až k takovému poškození buňky, které by zasáhlo signalizační  
a transkripční dráhu pro tvorbu proteinů HSP. Taková buňka by pak mohla zahájit apoptózu. 
Genotoxicita je v této oblasti okrajově zkoumaným tématem. Existuje řada výzkumů, které 
potvrzují výskyt genotoxicity po styku organismu s mikroplasty či nanoplasty. Z výzkumů dále vychází, 
že nejen ROS, ale samotné částice plastů by mohly přímo reagovat s DNA a tím molekulu poškodit. 
Jakým mechanismem a za jakých podmínek by mohlo docházet k reakci nanoplastů nebo mikroplastů 
s DNA není zatím známo. Další otázkou je, zda by mikroplasty a nanoplasty, které se velikostně 
pohybují na hranici 0,1 µm mohly projít přes jadernou membránu a působit na DNA. 
Působení plastových částic na imunitní systém také není dostatečně prozkoumáno. Například 
mechanismy, kterými mikroplasty snižují expresi TLR nejsou známy. Rovněž není objasněno, jestli se 
mikroplasty a nanoplasty mohou vázat na TLR nebo CLR a spouštět tak prozánětlivou odpověď.  
Ve výše popsaných studiích se nezmiňuje, zda mohlo dojít po vstupu částic do organismu k adsorpci 
biopolymerů na povrch mikroplastů. Potřebná by tedy byla in vitro studie kontaktu mezi 
nemodifikovanými čistými mikroplasty a PRRs imunitních buněk. Také není objasněno, zda se IgM 
dokáží vázat na mikroplasty a nanoplasty a za jakých podmínek se tak stává. Dosavadní informace  
o ovlivnění IgM a částí komplementu jsou spíše útržkovité. Jakým mechanismem dochází ke zvýšené 
či snížené schopnosti fagocytózy také není jasné. Mohla by ovšem existovat spojitost mezi detekovanou 
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změnou konformace aktinových vláken důležitých při tvorbě fagozomu a sníženou schopností 
fagocytózy. 
Mechanismus, jakým mikroplasty a nanoplasty působí na nervovou soustavu a zapříčiňují 
změny v aktivitě a koncentraci neurotransmiterů, enzymů odbourávajících neurotransmitery  
či jak působí na změnu genové exprese, rovněž není znám. 
Nutno zdůraznit, že všechny pokusy byly prováděny v laboratorním prostředí. Tudíž 
koncentrace mikroplastů a nanoplastů, kterým byly organismy vystaveny, často nemusely odpovídat 
koncentracím částic v přírodě. Také je málo pravděpodobné, že by byly volně žijící organismy 
vystaveny čistým plastovým částicím jen jednoho druhu, velikosti a tvaru. Není tedy jasné, že se všechny 
dosud sledované příčiny působení plastových částic projevují i u volně žijících organismů. Na druhou 
stranu výzkumy z reálného prostředí se v dnešní době nejspíše budou potýkat s problémem kontrolních 
organismů, nevystavených plastovým částicím. Z publikací výše popsaných obecně vyplývá,  
že působení částic se odvíjí od typu a velikosti plastu. Také závisí na čase, druhu živočicha a orgánové 
soustavě daného organismu. Není ovšem nikde zmíněno, jestli po vstupu plastové částice do organismu 
dochází k adsorpci biopolymerů na její povrch. Pokud by docházelo k adsorpci, bylo by vhodné zjistit 
na jaký typ plastu se váží jaké biopolymery. Osvětlení témata adsorpce biopolymerů na povrch 
plastových částic by mohlo mít vliv na vysvětlení některých molekulárních mechanismů působení 
mikroplastů a nanoplastů. 
Z uvedených informací a souvislostí vyplývá, že ačkoliv je téma molekulárního působení 
mikroplastů a nanoplastů intenzivně zkoumané, existuje řada neosvětlených molekulárních mechanismů 
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